


















































泳動で調べた結果、野生株に比べて L2 タンパク質の量の減少と L16 リボソームタン
パク質の著しい減少がみられ、50S*サブユニットでも L2 タンパク質の減少と L16 タ
ンパク質の欠失がみられた。この 50S*サブユニットに 70Sリボソーム形成能があるか
再構成実験で調べた結果、70S リボソームを形成できなかった。したがって、高温で
は H142L変異をもつ L2タンパク質が 50Sサブユニットへ結合できず、L16タンパク
質も欠失した 50S*サブユニットが蓄積して 70Sリボソームが形成できないため増殖で
















第三章では L3リボソームタンパク質の Gly 52 Aspの変異（G52D）を持つ胞子形成





と 46℃では野生株の胞子数に比べて 6.2％と 0.7％と顕著に低下した。顕微鏡観察から、
胞子形成初期に形成される不等分裂膜の形成が 37℃で約 1 時間、45℃では約 5 時間遅
延しており、胞子形成過程への進行に遅延がみられた。対数増殖期のリボソームのプロ































サプレッサーを取得し、その内の 5 種を解析した。その結果、3 種はリボソームタン
パク質の S10タンパク質の S61A変異、S3タンパク質の V127G変異、S14タンパク質
の H31R変異であり、これらは 30Sサブユニット内で S10タンパク質と隣接している
ため、S10タンパク質の L52P変異を直接的に相補したため、胞子形成率および増殖速
度も回復したことが示唆された。残りの 2種の復帰変異は、SpeDタンパク質の E43K
変異（speD8変異）と TrmDタンパク質の H227Y変異（trmD13変異）であり、胞子形
成率のみを回復した。両者とも Sアデノシルメチオニン（SAM）を基質とする酵素で
あるため、speD8変異と trmD13変異によって SAMの細胞内濃度に変化が起きること
によって胞子形成初期の Spo0A~Pの生成効率が回復した可能性が示唆された。 
これらの解析から、L2, L3, S10タンパク質がリボソームへ正確に取り込まれること
が細胞増殖および胞子形成に必要であることが示される一方、L3, S10タンパク質の変
異体にみられる胞子形成阻害は翻訳活性のみで説明できない。したがって、リボソー
ムタンパク質が細胞分化に関わる翻訳外機能（Extra-ribosomal function）を持つことが
強く示唆された。 
